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BLUTGASWERTE RICHTIG VERSTEHEN UND INTERPRETIEREN

Die Blutgasanalyse (BGA) -

Teil 2

Markus Renner

Im Rahmen der intensivmedizinischen Behandlung kritisch Kranker hat die Blutgasanalyse (BGA) immer mehr an
Bedeutung gewonnen und sich zu einem bettseitigen Routineverfahren entwickelt. Mit einer kleinen Menge Blut kann
sich der Intensivmediziner innerhalb kiirzester Zeit ein Bild von Gasaustausch, Sdure-Basen- und Elektrolythaushalt

machen.

Erldauterung der Parameter

Ist die Analyse abgeschlossen, erhdlt der
Anwender einen Ausdruck mit den aktuel-
len Blutgasparametern des jeweiligen Pa-
tienten. Dabei werden der pH-Wert, pO,,
pCO,, Himoglobin, die Elektrolyte und das
Laktat mit spezifischen Elektroden gemes-
sen, wahrend Standardbikarbonat, Basen-
abweichung und Sauerstoffsdttigung aus
den gemessenen Parametern errechnet
werden. Im Folgenden werden die gemes-
senen und errechneten Werte im Einzel-
nen erldutert. Dabei erfolgt zundchst die
Betrachtung der Schliisselparameter des
arteriellen Sauerstoffstatus, anschlieend
der Sdure-Basen-Haushalt, die Elektrolyte
und Metaboliten.

Der Basisparameter fiir eine angemesse-
ne Sauerstoffaufnahme ist der pO,. Er wird
definiert als der Sauerstoffpartialdruck in
einer Gasphase im Gleichgewicht mit Blut.
Der Referenzbereich bei Erwachsenen liegt
bei 83-108 mmHg. Da der pO, mit zuneh-
mendem Alter sinkt, hilft folgende Formel
nach Murray, altersabhdngige Schwankun-
gen zu ermitteln:

p,0, (mmHg) =

100,1 - (0,323 x Lebensjahre)

Zu niedriger pO, wird als Hypoxie, ein zu
hoher pO, als Hyperoxie bezeichnet. Eine
Hypoxie birgt die Gefahr von Organscha-
den mit anschlieBendem Organversagen,
aber auch eine Hyperoxie kann durch die
Bildung toxischer freier Sauerstoffradikale
schddigend wirken. Die nachstehende Ta-
belle 1 zeigt den zu erwartenden pO, beim

Lungengesunden mittleren Alters unter
verschiedenen F,0,-Grof3en:

Anhand des folgenden Flussdiagramms
(Abb. 4) lassen sich Verdnderungen des
Sauerstoffstatus beurteilen.

Der arterielle Gesamtsauerstoffgehalt
wird als ctO, bezeichnet und ist damit die
Summe des hdmoglobingebundenen und
des physikalisch geldsten Sauerstoffs. Er
dient zur Beurteilung des Sauerstofftrans-
ports bei Verdnderungen des arteriellen
pO,, der Hdmoglobinkonzentration und
der Himoglobinaffinitat fiir Sauerstoff. Ein
normaler ctO, spricht fiir eine gute Sau-
erstoffkonzentration im arteriellen Blut.
Bei Mdnnern liegt der Referenzbereich bei
8,4-9,9 mmol/l (18,82-22,19 Vol%), bei
Frauen bei 7,1-8,9 mmol/l (15,91-19,95
Vol%).

Fiir einen niedrigen ctO, bei normalem
pO, kénnen eine zu niedrige Himoglobin-
konzentration oder Dyshdmoglobine ur-
sdchlich sein. Dies ist durch eine Bluttrans-
fusion oder Korrektur der Dyshdmoglobi-
ndmie behandelbar. Ein hoher ctO, kann

Tab. 1 Zu erwartender pO, bei verschie-
denen F,0,-GréRRen

F0, pO,in mmHg
0,21 100
0,4 235
0,6 378
0,8 520
1,0 663

z.B. bei zu hoher Himoglobinkonzentrati-
on auftreten, eine kardiale Belastung ware
eventuell die Folge.

Der Sauerstoffpartialdruck bei Halb-
sdttigung (p50) wird iiber die Sauerstoff-
Dissoziationskurve (ODC) berechnet und
ldsst tiber deren Lage Riickschliisse auf die
Affinitdt des Sauerstoffs zum Hdamoglobin
und auch auf die Sauerstoffabgabe an das
Gewebe zu. Ein erhéhter p50-Wert bedeu-
tet eine Verschiebung der Sauerstoffbin-
dungskurve nach rechts und damit eine
Erniedrigung der Himoglobin-Sauerstoff-
Affinitdt. Umgekehrt heif3t ein erniedrigter
p50-Wert, dass wegen der erhéhten Himo-
globin-Sauerstoff-Affinitdt die Abgabe von
Sauerstoff an das Gewebe erschwert ist.
Je nach klinischer Situation des Patienten
kann {iber den p50 die Lage der Sauerstoff-
Dissoziationskurve (Normallage, Links-
oder Rechtsverschiebung) mit therapeuti-
schen MaBnahmen korrigiert werden. Der
Referenzbereich fiir Erwachsene liegt bei
24-28 mmHg.

Fasst man alle verschiedenen Hdmo-
globin-Formen im Blut zusammen, erhalt
man die Gesamthdmoglobin-Konzentration
ctHb, die Referenzbereiche liegen bei 13,5~
17,5 g/dl (Mdnner) und 12-16 g/dl (Frau-
en). Werden die nicht sauerstofftrans-
portfihigen Dyshdmoglobine abgezogen,
wird die effektive Sauerstofftransportka-
pazitdt des Himoglobins ersichtlich. Diese
kann im Rahmen einer Andmie deutlich
herabgesetzt sein, mdégliche Kompensa-
tionsmechanismen sind eine Erhéhung
des HZV und eine vermehrte Erythrozy-
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tenproduktion. Als Polyzythdmie werden
zu hohe ctHb-Werte bezeichnet, sie kon-
nen mit Mikrozirkulationsstérungen und
ansteigender Herzbelastung bei erhohter
Blutviskositdt einhergehen. Ursachen fiir
eine Polyzythdmie sind z.B. Dehydratati-
on, chronische Lungen- und Herzerkran-
kungen oder langerer Aufenthalt in grof3en
Hohen.

Das Verhadltnis von oxygeniertem Himo-
globin zu nicht-oxygeniertem Hamoglobin
und Dyshdmoglobinen wird iiber die Oxy-
himoglobin-Fraktion (FO,Hb) ausgedriickt.
Bei Vorhandensein von Dyshdmoglobinen
und verschlechterter Sauerstoffaufnahme
ist die Oxyhdmoglobin-Fraktion herabge-
setzt. Der Normalwert wird mit 94-99%
beziffert.

Soll allein die prozentuale Beladung des
oxygenierbaren Hadmoglobins betrachtet
werden, bedient man sich der arteriellen
Sauerstoffsdttigung sO,. Ein Normalwert
von 95-99% bedeutet, dass 95-99% des Hd-
moglobins, das Sauerstoff transportieren
kann, auch mit Sauerstoff beladen ist. Eine
verschlechterte Sauerstoffaufnahme oder

Pflegewissenschaft 255

eine Rechtsverschiebung der ODC kdénnen
die Griinde fiir eine verminderte sO, sein.
Allerdings garantiert auch eine gute sO,
keine ausreichende Sauerstoffversorgung
des Korpers, z.B. bei verminderter Himo-
globinkonzentration. Deshalb ist immer
eine gleichzeitige Betrachtung der ctHb
notwendig.

Die wichtigsten Dyshdmoglobine sind
Carboxyhdmoglobin, Methdmoglobin und
Sulfhdmoglobin. Sie besitzen im Gegensatz
zum Oxyhdmoglobin nicht die Fdhigkeit,
Sauerstoff zu transportieren, und kénnen
deshalb in hoher Konzentration zu lebens-
bedrohlichen Zustdnden oder zum Tod fiih-
ren. Sie werden wédhrend der BGA-Analyse
durch die sog. Himoximetrie differenziert.

Carboxyhdmoglobin (COHb) bildet sich
durch Bindung von Kohlenmonoxid an Ha-
moglobin. Eine Linksverschiebung der ODC
und die 200-fach hohere Affinitdt von Koh-
lenmonoxid zu Himoglobin im Vergleich
zu Sauerstoff erkldren die Toxizitdt dieses
Gases. Da die Bindung von Kohlenmono-
xid reversibel ist, therapiert man erhohte
Konzentrationen mit Insufflation von 100%

Gewebe-
Oxygenierung

clactate(P)

Stoffwechsel-status

Sauerstoffaufnahme
FO2(1)

Kreislaufstatus pO, ¥ FShunt
pCO;

Ambient pressure v

A oberhalb des Referenzbereiches

v
Lungenerkrankung
v < Rechts-Links-Shunt

A

Geringe alveoldre
Ventilation
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Abb. 4 FlieRschema fiir die Beurteilung des Sauerstoffstatus (Radiometer Medical A/S (2000). Das Blutgas-Hand-

buch)

Sauerstoff oder sogar einer hyperbaren
Sauerstoffapplikation. Normalwerte von
bis zu 0,8% werden bei Rauchern auf bis zu
10% uberschritten, Werte tiber 50% haben
letale Wirkung. Klinische Symptome sind
Schwindel, Ubelkeit, Kopfschmerz, Tachy-
kardie und Krampfe. Weitere Ursachen
fiir eine Kohlenmonoxidvergiftung sind
Rauchvergiftungen bei Branden, fehlerhaf-
te Thermen und Auto- oder Industrieabga-
se.

Die Oxidation von zweiwertigen Ei-
senionen an Hiamoglobin zu dreiwertigen
Eisenionen ldsst Methdmoglobin (MetHb)
entstehen, u.a. bei Anwendung von Nit-
roprdparaten oder Lokalandsthetika mit
Aminogruppen (Prilocain). Auch eine an-
geborene Methdmoglobindmie ist bekannt.
Als Symptom imponiert eine Zyanose, die
selbst unter Sauerstofftherapie kaum ge-
mindert wird. Die intravendse Gabe von
Methylenblau oder die Erythrozytentrans-
fusion sind geeignete Behandlungsmal3-
nahmen bei Methdamoglobindmie.

Beischwefelhaltiger Luftverschmutzung
oder Missbrauch schwefelhaltiger Medika-
mente kann es zur Bindung von Sulfatato-
men an Him kommen. Ahnlich der Methi-
moglobindmie ist die Zyanose das Haupt-
symptom. Da die Sulfhdmoglobindmie eine
Rechtsverschiebung der ODC verursacht,
wird die verminderte Sauerstofftransport-
kapazitit teilweise ausgeglichen. Eine The-
rapie ist nicht bekannt, doch mit Ende der
Lebensdauer eines Erythrozyten wird das
Sulfhdmoglobin ebenfalls abgebaut.

Als Ergdnzung des Sauerstofftransport-
Monitoring dient die Bestimmung der Lak-
tatkonzentration. Laktat ist ein Produkt
des anaeroben Pyruvatstoffwechsels aus
Glukose und Aminosduren. Dabei werden
40-70% der taglich anfallenden 1300 mmol
in der Leber, 25-30% in der Niere verstoff-
wechselt. Der Hauptteil wird in der Leber
zur Glukoneogenese genutzt, zu einem
geringeren Teil dient Laktat als oxidativer
Brennstoff. Auch unter hypoxischen Bedin-
gungen ist Laktat ein wichtiger Brennstoff,
allerdings mit deutlicher reduzierter Ener-
gieausbeute.

Ein erhOhter Blutlaktatspiegel
(> 2mmol/l) ist insbesondere auf einen
vermehrten anaeroben Stoffwechsel, z.B.
bei Zirkulationsstérungen, zuriickzufiih-
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ren. Allerdings kdnnen auch Krampfanfdl-
le, kérperliche Belastung und angeborene
Stoffwechselstérungen verantwortlich
sein. Diese Hyperlaktatdmie ohne Azidose
wird in zwei Typen unterteilt. Bei Typ A ist
eine Gewebehypoxie als Ursache fiihrend,
Typ B liegt bei mangelhafter Elimination
oder vermehrtem metabolischen Anfall
von Laktat bei Sepsis, Nieren- oder Leber-
insuffizienz vor. Davon unterscheidet sich
die Laktatazidose (Laktat > 5mmol/l, pH <
7,3, BE < -2 mmol/l), bei der die H*-lonen
als Produkte der Laktatbildung nicht mehr
kompensiert werden kénnen.

Neben den Parametern des Sauer-
stoffstatus und -transport kann Laktat als
Marker fiir anaeroben Stoffwechsel hilf-
reich sein. Allerdings sollte die Laktatkon-
zentration nur als Verlaufskontrolle und
Prognoseparameter genutzt werden. Denn
eine Hyperlaktatdmie ist nicht zwingend
ein Hinweis auf eine Gewebehypoxie. Als
Griinde kommen auch eine verminderte
hepatische Elimination oder exogene Zu-
fuhr in Frage. Bei Schock oder septischen
Geschehen fiihrt eine vermehrte Glykolyse
durch endogene Adrenalinausschiittung
und exogene Zufuhr zu einer Hyperlaktata-
mie auch ohne Vorliegen einer Gewebehy-
poxie. Doch die H6he und der Verlauf der
Laktatkonzentration im Schock korrelieren
mit der Mortalitdtswahrscheinlichkeit des
Patienten.

Einen Hinweis auf eine Storung des
Sdure-Basen-Haushaltes gibt der pH-Wert,

Tab.2 Zuordnung der Messwerte
(Gehring, Prof. Dr. med. Hartmut (2003).
Lactat als ergdnzender Parameter zur
Beurteilung des Sauerstoffstatus. Radio-
meter Newsletter Nr.1)

Normalbereich
fur Blut

0,6-2,4 mmol/L
(5,4-23 mg/dL)
[37° C; Erwachsene]

Regionale Ischa-
mie moglich

2,5-4,0 mmol/L
(22-26 mg/dl)

Leberclearance
iberschritten

3-5 mmol/L
(27-45 mg/dL)

Schwelle
aerob - anaerob

Lactat > 4,0 mmol/L
(36 mg/dL) [im peri-
pheren Blut]

Lactazidose Lactat > 5 mmol/L
(45 mg/dL) und

pH < 7,31 (BE< -3)

der negative dekadische Logarithmus der
Wasserstoffionenkonzentration  (niedri-
ger pH-Wert bedeutet eine hohe Wasser-
stoffionenkonzentration und umgekehrt).
Da diese im Blut unvorstellbar gering ist,
wird sie iiber den pH-Wert als Logarith-
mus ausgedriickt. Der pH-Wert hat eine
definierte Spanne zwischen O (1-normale
Salzsdure) und 14 (1-normale Kalilauge),
der Neutralpunkt liegt bei 7. Der pH-Wert
einer Blutprobe liegt zwischen 7,35 und
7,45 im Referenzbereich. Ein pH-Wert tiber
7,45 wird als Alkalose, unter 7,35 als Azi-
dose bezeichnet. Da die meisten Prozesse
im Korper auf einen stabilen Sdure-Basen-
Status angewiesen sind, ist es fiir die Ho-
mostase unabdingbar, dass der pH-Wert
in engen Grenzen stabil gehalten wird.
Dies wird durch verschiedene Puffersys-
teme gewadhrleistet (s.u.). Absolut lebens-
bedrohlich sind Werte unter 6,9 und tiber
7,8. Ein normaler pH-Wert bedeutet aber
nicht unbedingt einen physiologischen
Sdure-Basen-Haushalt, sondern kann auch
auf eine kompensierte Stérung hinweisen.
Als Ursachen fiir pH-Anderungen kommen
metabolische oder respiratorische Stérun-
gen in Betracht, die zu einer Verschiebung
des pCO,/HCO5-Quotienten (physiologisch
1:20) fiihren. Diese Anderungen kénnen
iitber die Henderson-Hasselbalch-Glei-
chung verdeutlicht werden:

pH=6,1+log (HCO5~: (0,03 x pCO,))
Der metabolische Einfluss auf den pH-
Wert findet sich hier im Zdhler, der respi-
ratorische im Nenner. Grundsétzlich wer-
den metabolische Stérungen respiratorisch
und respiratorische Stérungen metabolisch
kompensiert.

Das Gleichgewicht des Sdure-Basen-
Haushaltes wird {iber drei Mechanismen
aufrechterhalten:

o Neutralisation der Protonen (H*) in
extra- und intrazelluldrer Fliissigkeit
durch Bikarbonat- und Nicht-Bikarbo-
nat-Puffer (NBP-)

o Elimination des Kohlendioxids tiber die
Lunge

o Elimination der Protonen durch die
Niere mit gleichzeitiger Reabsorption
und Regeneration von Bikarbonat

Folgende Gleichung beschreibt das Koh-

lensdure-Bikarbonat-Puffersystem, das die

Eliminationssysteme Niere und Lunge mit-

einander koppelt:

CO, + H,0 © H,CO; & HCO, + H* +

NBP- < NBP - H
Pro Tag fallen etwa 24.000 mmol Kohlen-
dioxid aus dem Kohlenhydratabbau an, die
iiber die Lunge abgeatmet werden. Die sog.
nicht-fliichtigen Protonen als saure Stoff-
wechselprodukte werden iiber die Nieren,
zu einem geringen Teil auch {iber die Leber,
ausgeschieden. Dabei gewinnt der Kérper
pro ausgeschiedenem Proton ein Bikarbo-
nat-lon. Wahrend die Lunge schnell auf
Storungen des Sdure-Basen-Haushaltes
reagieren kann, ist die Niere eher als lang-
fristiger Kompensationsmechanismus zu
sehen.

Die respiratorische Komponente bei der
Beurteilung einer BGA stellt der pCO, dar.
Der arterielle Kohlendioxidpartialdruck
ist ein direkter Marker fiir die alveoldre
Ventilation. Eine alveoldre Hyperventilati-
on duBert sich in einer Hypokapnie (pCO,
< 35 mmHg), z.B. primdr bei zu hoher
maschineller Beatmung oder psychoge-
ner Hyperventilation. Sekunddr sind die
Kompensation der metabolischen Azidose,
Hypoxie und Erkrankungen des zentralen
Nervensystems als Ursachen bekannt. Hy-
perkapnie tritt bei alveoldrer Hypoventila-
tion auf (pCO, > 45 mmHg), in Frage kom-

Tab. 3 Laktat als Prognoseparameter (Marino, Paul L. (2002). Das ICU Buch, 3. Aufl.,
Miinchen: Urban & Fischer, Seite 138)

Korrelationen mit dem Uberleben bei Patienten in septischen Schock

Herzzeitvolumenindex (I/min x m2)
Sauerstoffaufnahme (ml/min x m2)

arterielle Laktatkonzentration (mmol/l)

Uberlebende Verstorbene Differenz
3,8 3,9 2,6%
173 164 5,2%
2,6 7,7 296%

Messungen bei verstorbenen Patienten erfolgten zumindest einmal vor dem Ableben
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weitergeleitet. Dagegen

Stoffwechsel Entstehung saurer stimuliert der pO, erst
I I Stoffwechselprodukte ab Werten von 60-70
Eiweil Kohlenhydrat mmHg den Atemantrieb.
Phospholipid : 5
PRI Fett Metabolische ~ Std-
H* 02 rungen des Sdure-Ba-
3 3 sen-Haushaltes werden
s iiber die aktuelle Bikar-
pH 7,40 0,04 AR IRIES . .
(Sollwert) bonatkonzentration im
+ + Plasma (cHCO;-) im-
NBP mer im Zusammenhang
Hamoglobin ;mijpnosrttag]nd mit pH-Wert und pCO,
iwei Bicarbonat- z .
&m)ifhat chfz};rona ermittelt. Ist der pCO,
3 ry ry 3 > 40 mmHg, wird das
Ausscheidung von Kohlendioxid allerdings
H*  Niere Lunge CO2 Stoffwechsel .. . .
sauren Stoffwechsel- tiber das Bikarbonat im
produkten .
- Plasma transportiert
Bicarbonatriickres. Anderung

Phosphatpufferung| der Ventilation

Ammoniogenese

Kompensationsmechanismen

Abb. 5 Regulation des Sdure-Basen-Haushaltes (Meyfeldt, Bernhard K. Die

Blutgasfibel.)

men Lungenerkrankungen, zentralnervose
Depression oder zu geringe maschinelle
Beatmung. Zur Unterscheidung zwischen
einer akuten oder chronischen Ventilati-
onsstorung wird der Sdure-Basen-Status
herangezogen.

Verdnderungen des pCO, kénnen ggf.
gravierende Folgen fiir die systemische
Sauerstoffversorgung haben und miissen
individuell abgewogen werden. So fiihrt
eine Hypokapnie zu einem erhdhten alve-
oldrem p0,, allerdings auch zu pulmonaler
Vasodilatation, systemischer und zereb-
raler Vasokonstriktion und Alkalose mit
Linksverschiebung der ODC. Zusammen-
fassend droht eine Minderperfusion von
Organen und ischdmische Schaddigung.

Bei Hyperkapnie wird Sauerstoff im Al-
veolarbereich verdrdngt, eine Hypoxdmie
gefdhrdet die systemische Sauerstoffver-
sorgung. Allerdings verbessert die hyper-
kapniebedingte Azidose mit Rechtsver-
schiebung der ODC und das erhéhte Herz-
zeitvolumen die Sauerstoffabgabe an das
Gewebe.

Der pCO, bekleidet die wichtigste Funk-
tion in der Steuerung des Atemantriebs.
Durch die Diffusion des Kohlendioxids
tiber die Blut-Hirn-Schranke in den Liquor
wird dort der pH verringert, iber Rezep-
toren ermittelt und an das Atemzentrum

und die metabolische
Aussagekraft der aktu-
ellen Bikarbonatkon-
zentration entfdllt. Des-
halb gilt das Standard-
Bikarbonat (SBC) als
der aussagekrdftigere Parameter. Dieses
wird fiir genormte Bedingungen (pCO, 40
mmHg, pO, 100 mmHg, 37 °C) berechnet,
um damit die respiratorische Komponen-
te auszuschalten. Eine niedrige Standard-
Bikarbonatkonzentration weist damit auf
eine metabolische Azidose hin, eine hohe
Standard-Bikarbonatkonzentration auf ei-
ne metabolische Alkalose. Bei Interpretati-
on der aktuellen Bikarbonatkonzentration
kann ein erniedrigter Wert auch bei einer
kompensierten respiratorischen Alkalose
auftreten, ein erhdhter Wert bei kompen-
sierter respiratorischer Azidose.

Die Referenzwerte der aktuellen Bi-
karbonatkonzentration liegen bei 24-31
mmol/l, der Standardbikarbonat-Konzent-
ration bei 22-26 mmol/l.

Die aktuelle Basenabweichung (Base ex-
cess, cBase, BE) definiert sich als Mangel an
Basen oder Sduren bzw. welche Menge an
Sdure bzw. Base erforderlich ist, eine pH-
Abweichung bei 37 °C auf 7,40 zu korrigie-
ren. Ein negativer BE ergibt sich bei einem
Verbrauch an Pufferbasen, ein positiver
BE bei Pufferbasen-Uberschuss. In mmol/l
wird so die Differenz an Pufferbasen zur
Norm dargestellt, die Gesamtpufferkapazi-
tdt betrdgt 48 + 2 mmol/l. Um den Einfluss
des pCO, auf die Basenabweichung auszu-
schalten, wird die Standard-Basenabwei-

chung (SBE, cBase [EcF]) berechnet. Hierbei
wird ein Teil der Probe mit zwei Teilen des
eigenen Plasmas verdiinnt und damit die
niedrigere Pufferkapazitdt der extrazellu-
ldren Fliissigkeit beriicksichtigt.

Therapeutisch wichtig ist die Basenab-
weichung bei der Ermittlung des Bikarbo-
natbedarfs bei metabolischer Azidose mit-
tels folgender Formel:

Bikarbonatbedarf (ml) = negativer BE

x Kilogramm Kérpergewicht x 0,3

Zentralvenose und gemischt-
venose O,-Sattigung

Durch Abnahme einer zentral- oder ge-

mischtvendsen BGAlassensich Riickschliis-

se auf Sauerstoffangebot und -verbrauch
des Korpers ziehen. Mittels fiberoptischer

Oxymetrie kann die zentralvendse Satti-

gung auch kontinuierlich angezeigt wer-

den. Die gemischtvendse Sdttigung (SvO,)
wird aus dem gesamten vendsen Abfluss
aller Organe bestimmt. Im Gegensatz dazu
fehlt bei der zentralvendsen Sattigung (Sc-
v0,) der vendse Abfluss aus dem Koronar-
sinus. Obwohl diese Parameter weitestge-
hend miteinander korrelieren, kann es bei
bestehender Myokardischdmie zu deutli-
chen Differenzen beider Werte kommen.

Die gemischtvendse Sauerstoffsittigung

kann wie folgt beurteilt werden:

e Sv0, 70-75% Normale Extraktion
(Angebot > Verbrauch)

e Sv0,50-70% Missverhdltnis zwi-
schen globalem Sauerstoffangebot und
-verbrauch, kompensatorische Aus-
schopfung

e Sv0O,30-50% Erschépfung der Ex-
traktion (beginnende Laktatazidose,
Verbrauch > Angebot)

e Sv0,25-30% Schwere Laktatazidose

e SvO, <25% Zelltod

Folgende Ursachen kommen fiir eine Ab-

weichung der zentralvendsen Sdttigung

von der Norm in Betracht.

Abnahme der zentralvendsen
Sattigung
e Abnahme des Sauerstoffangebots (DO,)
- | Hdmoglobin-Konzentration (And-
mie, Himorrhagie)
- | Sa0, (Hypoxdmie, Lungenerkran-
kung)
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Stérung pH

base excess/

Bikarbonat Kompensation durch

metabolische
Azidose

Hyperventilation

o pCOoy |
(respiratorische Alkalose)

metabolische
Alkalose

Hypoventilation
(=0 PCOZ 1
(respiratorische Azidose)

respiratorische
Azidose

gesteigerte
Bikarbonatretention

respiratorische
Alkalose

gesteigerte
Bikarbonatausscheidung

Abb. 6 Stérungen im Sdure-Basen-Haushalt (Karow, T., Lang-Roth, R. (2004). Allgemeine und spezielle Pharmakolo-

gie und Toxikologie. KoIn: Seiten 423)

- | HZV (Linksventrikuldre Dysfunkti-

on, Schock, Hypovoldmie)
e Zunahme des Sauerstoffverbrauchs

(VO,)

- 1 Metabolismus (Fieber)

- 1 Muskelarbeit (Krampfe, Schiittel-
frost)

- 1 Atemarbeit (Pneumonie, ARDS)

Zunahme der zentralvendsen
Sattigung
e Periphere Fehlverteilung
- Schwere Sepsis mit reduzierter Mik-
rozirkulation
- Zentralisation und periphere Minder-
perfusion
e Hyperdynamer Kreislauf
- Sepsis
- Vasodilatation
- Hohe Katecholamindosis

Schrittweise Interpretation
einer BGA

Zur korrekten Interpretation einer Blut-
gasanalyse stehen dem Anwender be-
stimmte Regeln zur Verfiigung, die Schritt
fiir Schritt eine gewissenhafte Analyse des
Ergebnisses ermoglichen. Als Normwerte
der drei wichtigen Variablen gelten: pH
7,36-7,44, pCO, 36-44 mmHg und HCO5~
22-26 mmol/l. Abbildung 6 gibt eine kurze
Ubersicht {iber die méglichen einfachen
Storungen des Sdure-Basen-Haushalts und
die kompensatorische Verdnderung der
Variablen. Natiirlich kann es aber auch zu
kombinierten Stérungen der metaboli-

schen und respiratorischen Seite kommen,
die mittels regelorientierter Interpretation
sicher differenziert werden kénnen.

Zu bedenken sind auch die mdglichen
kompensatorischen Verdnderungen, me-
tabolische Stérungen werden respirato-
risch, respiratorische Storungen metabo-
lisch kompensiert. Diese Kompensation
geschieht allerdings nie ganz vollstindig,
sondern begrenzt. Die respiratorische
Kompensation geschieht dabei unverziig-
lich und rasch tiber Hyper- und Hypoventi-
lation, wahrend die metabolische Antwort
verzdgert nach sechs bis zwdlf Stunden
einsetzt. Durch die Nieren wird die Riick-
resorption von Bikarbonat gesteuert. Durch
diesen langsamen Mechanismus werden
die respiratorischen Stérungen in ,akut“
oder ,chronisch* unterschieden.

Der erste Schritt gilt der Betrachtung
des pH-Wertes. Eine Abweichung vom
Normwert muss als pathologisch erkannt
werden, ein pH < 7,36 wird als Azidose und
ein pH > 7,44 als Alkalose bezeichnet.

Regel 1

Eine primdr metabolische Stérung liegt
vor, wenn der pH-Wert pathologisch ist
und pH und pCO, in gleicher Richtung ver-
dndert sind. Bspw. bedeuten ein pH < 7,36
und eine Hypokapnie eine primdr metabo-
lische Azidose.

Regel 2

Zur Entscheidung, ob die erkannte meta-
bolische Stérung ggf. eine respiratorische

Storung tiberlagert, sollte mit der in der
folgenden Tabelle 4 angegebenen Formel
der zu erwartende pCO, bei voller respira-
torischer Kompensation errechnet werden.
Eine kombinierte respiratorische und me-
tabolische Stérung ergibt sich, wenn der
gemessene pCO, iiber oder unter dem zu
erwartenden pCO, liegt.

Regel 3

Eine primdr respiratorische Stérung liegt
vor, wenn der pH-Wert pathologisch ist
und pH und pCO, in gegensinniger Rich-
tung verdndert sind. Bspw. bedeuten ein
pH < 7,36 und eine Hyperkapnie eine pri-
mdr respiratorische Azidose.

Regel 4

Respiratorische Stérungen konnen akut
oder chronisch auftreten, des Weiteren
konnen sie metabolische Stérungen iiber-
lagern. Zur Unterscheidung errechnet man
die erwartete pH-Anderung mittels der
genannten Formeln.

e Bei einer akuten, nicht kompensierten
respiratorischen Stérung entspricht die
pH-Anderung der 0,008-fachen Ande-
rung des pCO,.

e Bei einer partiell kompensierten res-
piratorischen Stérung entspricht die
pH-Anderung der 0,003-0,008-fachen
Anderung des pCO,.

e Bei einer chronischen, vollstdndig
kompensierten respiratorischen Sto-

Tab. 4 Stérungen und deren Auswirkun-
gen auf den pCO,

Erwartete Verdn-
derung

Primdre Stérung

Metabolische Azi-
dose

pCO, = 1,5 x HCO5
+(8%2)

Metabolische Al- pCO, = 0,7 x HCO;

kalose +(21x2)
Akute respirato- ApH = 0,008 x
rische Azidose (pCoO, - 40)
Chronische respi- ApH = 0,003 x
ratorische Azidose  (pCO, - 40)

Akute respirato-
rische Alkalose

ApH = 0,008 x (40
-pC0,)

Chronische respi-
ratorische Alkalose

ApH = 0,017 x (40
-pC0,)
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rung entspricht die pH-Anderung der
0,003-fachen Anderung des pCO,.

o Eine {iberlagerte metabolische Stérung
erkennt man an einer pH-Anderung
> 0,008-fache Anderung des pCO,.
Bei einem pCO, von 52 mmHg (pH
7,28) erwartet man anhand der oben
genannten Formel bei einer akuten
respiratorischen Azidose einen pH von
7,304 [ApH = 0,008 x (52 - 40) = 0,096].
Da aber der gemessene Wert mit 7,28
noch niedriger ist, liegt gleichzeitig
auch eine metabolische Azidose vor.

Regel 5

Werden Stérungen des Sdure-Basen-Haus-
haltes kompensiert, geschieht dies immer
unvollstindig, d.h. dass Azidosen bzw.
Alkalosen nie auf einen pH von 7,40 kom-
pensiert werden, sondern immer noch ei-
ne kleine Verschiebung innerhalb des Nor-
malbereiches in die Richtung der priméren
Storung vorhanden ist. Bei einem nor-
malen oder unverdnderten pH in Zusam-
menhang mit einem pathologischem pCO,
muss daher an eine kombinierte Stérung
aus Azidose und Alkalose gedacht werden.
Gleiches gilt bei einem pathologischem pH
und einem normalen oder unverdnderten
pCO,.

Unter Betrachtung des Bikarbonats gilt
als Faustregel eine Anderung des pH um
0,15 Einheiten bei Abweichung des Bikar-
bonats um 10 mmol/I.

Zur genaueren Differenzierung werden
die verschiedenen Sdure-Basen-Stérungen
kurz erldutert:

Metabolische Azidose

Die metabolische Azidose ist durch An-

hdufung von Sduren oder Verlust an Basen

gekennzeichnet und wird nach verschiede-
nen Ursachen unterschieden:

1. Additionsazidose (Ketoazidose bei Di-
abetes mellitus, Laktatazidose in Folge
von Schock, Hypothermie, extrakorpo-
raler Zirkulation)

2. Subtraktionsazidose (Gallen- oder Pan-
kreasfistel, Diarrhoe)

3. Verteilungsazidose (Hyperkalidmie)

4. Retentionsazidose (akutes oder chroni-
sches Nierenversagen, renale tubuldre
Azidose)
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Durch die Ermittlung der Anionenliicke
kann zwischen den Ursachen unterschie-
den werden. Eine normale Anionenliicke
ldsst auf einen Verlust an Basen schlief3en,
wihrend eine Erhéhung auf einen Uber-
schuss organischer Sduren hinweist. Die
Anionenliicke (Normwert 12 + 4 mmol/l)
wird folgendermafen ermittelt:

Anionenliicke = Na* - (Cl- + HCOy;)
Aufgrund der Diffusion von Protonen nach
intrazelluldr gelangen Kaliumionen zum
Konzentrationsausgleich in den extrazellu-
laren Raum und fiihren zur Hyperkalidmie.
Eine verstirkte Arrhythmieneigung bzw.
Verminderung der Herzkontraktilitdit und
des peripheren Widerstands sind weitere
Folgen der Azidose.

Die wichtigste Mafinahme bei meta-
bolischer Azidose ist die Behandlung der
Grunderkrankung. An zweiter Stelle steht
die Alkalizufuhr, z.B. Natriumbikarbonat
zur Anhebung des pH > 7,2 und HCO5 > 10
mmol/l.

Metabolische Alkalose

Eine metabolische Alkalose entsteht am

hdufigsten durch Diuretikagabe in Kombi-

nation mit Kaliummangel. Folgende Eintei-
lung der Ursachen ist tiblich:

1. Additionsalkalose: vermehrte Zufuhr
von Basen (Bikarbonatinfusion, Posthy-
perkapnie-Alkalose)

2. Subtraktionsalkalose: erhdhter Verlust
von Sduren (Erbrechen, Diuretika, Hy-
pokalidmie, Hyperaldosteronismus)

Die Kompensation erfolgt respiratorisch

durch Einschrdnkung der Ventilation, ist

allerdings durch die Gefahr der Unterver-
sorgung mit Sauerstoff begrenzt.

Die Therapie erfolgt durch Behandlung
des Grundproblems und durch Kaliumsub-
stitution, in Extremfdllen kann eine Ansdu-
erung mit Salzsdure durchgefiihrt werden.

Respiratorische Azidose

Gekennzeichnet durch eine Hyperkapnie
liegen der respiratorischen Azidose eine
Behinderung der Ventilation, Diffusion
oder Perfusion zugrunde. Diese Stérung
kann pulmonal (COPD, Lungenembolie)
oder extrapulmonal (Verlegung der Atem-
wege, zentrale Atemdepression, neuro-
muskuldre Stérungen) bedingt sein. Da
auch immer die Sauerstoffversorgung mit

beeintrdchtigt ist, besteht eine gleichzei-
tige respiratorische Globalinsuffizienz.
Durch die langsame Gegenregulation der
Niere besticht die akute respiratorische
Azidose durch stark gesenkte pH-Werte.
Setzt jedoch bei chronischer respiratori-
scher Azidose die Gegenregulation ein und
erhoht durch Bikarbonatproduktion den
Base excess, kann eine erforderliche ma-
schinelle Ventilation mit Ausgleich der re-
spiratorischen Azidose eine metabolische
Alkalose induzieren. Die sog. posthyper-
kapnische Alkalose gefdhrdet moglicher-
weise durch Linksverschiebung der ODC
die Sauerstoffversorgung des Korpers und
ist deshalb durch vorsichtige Ventilation
mit unvollstindiger Korrektur der Hyper-
kapnie zu vermeiden.

Therapeutisch ist die Behebung der
Ventilationsstorung und ggf. eine Beat-
mung die erste Wahl. Die Behandlung der
Grunderkrankung schlief3t sich an.

Respiratorische Alkalose

Die hiufigste Form der Hyperventilation
mit Hypokapnie ist neben der maschinellen
Beatmung psychogen bedingt. Andere Ur-
sachen kdnnen verstdrkter zentraler Atem-
antrieb bei Schddel-Hirn-Traumen oder
Enzephalitis sein bzw. reaktiver Ateman-
trieb bei Hypoxie. Gefdhrlich wird die res-
piratorische Alkalose bei Werten ab pH 7,6
und pCO, < 20 mmHg. Hier erreicht die Ab-
nahme der Hirnperfusion durch Vasokons-
triktion einen kritischen Punkt, auBerdem
steigt die neuromuskuldre Erregbarkeit.
Die mogliche Hyperventilationstetanie
wird durch CO,-Riickatmung z.B. durch ei-
ne Plastiktiite behoben. Auch die Therapie
der Grunderkrankung und die Anpassung
der maschinellen Beatmung gehoéren zu
den Grundsteinen der Behandlung.

Ubungsbeispiele

1. pH 7,558
pCO, 17,6 mmHg
pO, 97,3 mmHg
HCO5~ 15,3 mmol/l
BE -50

2. pH 7,315
pCO, 72,8 mmHg
pO, 61,7 mmHg
HCO,;~ 36,2 mmol/l
BE 7,9
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3. pH
pCoO,,
pO,
HCO;4-
BE
Na*
K*

Cl-

pCO,
pO,
HCO;-
BE

pCO,
pO,
HCO;-
BE
Na*
K*

Cl-

6. pH
pCO,
PO,
HCO;
BE
Na*
K*

Cl-

7,225

11,7 mmHg
120,3 mmHg
4,7 mmol/l
-20,3
1374

4,18

107

7,588

47,5 mmHg
58,4 mmHg
31,0 mmol/l
9,0

7,076

92,7 mmHg
66,9 mmHg
16,6 mmol/l
-4,6

144,4

3,73

100

7,425

57,6 mmHg
57,6 mmHg
36,9 mmol/l
10,5

142,0

4,59

104

Losungen zu 1. Respiratorische Alkalose
Losungen zu 2. Chronische respiratorische

Azidose

Losungen zu 3. Metabolische Azidose mit

vergrof3erter Anionen-
liicke

Losungen zu 4. Metabolische Alkalose
Losungen zu 5. Kombinierte respirato-

rische und metabolische
Azidose

Losungen zu 6. Kombinierte respiratori-

sche Azidose und metabo-
lische Alkalose
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